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Background/ Aims: From the review of Korean literature most fatal mushroom poisonings have been due
to amatoxins with high mortality. So far there have never been investigations on the amatoxins
poisonings such as annual incidence, mortality, common causal species, and endemic areas. T his study
was carried out to develop some basic statistics as part of studies for an effective management of
amatoxins intoxications. Method: For the year 1999 authors collected cases of mushroom poisonings
which had been mainly gathered from hospitals nation- wide. All of the cases with suggestive amatoxins
poisonings were screened by symptomatology and laboratory findings. T he causal species of mushrooms
were identified grossly and microscopically. Res ults : A total of 54 victims with mushroom poisonings
were evaluated. T he causal mushroom toxins were diagnosed or strongly suggested as amatoxins in 43
of 54 victims. Eleven of 54 victims did not conform to the category of amatoxins intoxication due to
absent or minimal elevation of aminotransferase. Mean age of the victims was 44.3 ± 23.3 (range: 7- 78)
with male predominance (1.2 : 1). T he causal species were confirmed, or strongly suggested, as A manita
virosa in 25 victims, A manita subjunquillea in 14, and unknown species in 4. T hirty- five out of a total of
43 were regarded as moderate to severe intoxication (AST or ALT > 1,000 IU/L) with 20% mortality.
Most fatal victims showed marked thrombocytopenia (40,000 ± 19,000/mm3) compared to non- fatal victims
(109,066 ± 42,245/mm3). A total of 88.4% of victims was developed in the Kangwon and Kyungpuk
provinces. Both are west of the T aebaek Mountains (38/43). Conclus ions : Although the common causal
species for amatoxins poisonings in Korea are different from European countries and North America, the
mortality is similar to that of those areas. In order to further reduce the mortality, bedside diagnostic
methods using biological fluids and more effective therapy for liver failure should be established.
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서 론
최근까지 버섯중독에 관하여 국내 문헌에 보고
된 사례들을 살펴보면, 대부분 급성 간손상을 초
래하는 amatoxins에 의한 중독증으로서 강원도
영서 지역과 경북 일원에서 주로 발생하였다.1-10
1981년 1월부터 1985년 12월까지 영서 지역에서
발생한 버섯 중독증 24예 중 Amanita속의 버섯
을 섭식했을 것으로 추정되는 12예는 전원 사망
하였고 나머지 12예도 원인 버섯을 확인할 수는
없었지만 그중 5명이 사망하였다.4 당시 Amanita
속의 원인 버섯은 알광대버섯(Amanita phalloi-
des)으로 보고되었으나, 저자들의 식생조사에서는
알광대버섯의 국내 서식은 지금까지 확인되지 않
고 있다. 영서 지역에서는 1987년 7월부터 10월까
지 amatoxins을 함유한 것으로 추정되는 버섯을
섭식하고 입원한 16명의 환자에서 10명이 사망하
였는데 그 중 일부에서 원인 버섯이 처음으로 독
우산광대버섯(Amanita virosa)으로 확인되었다.5
이후 전국 각지에서 발생하는 치명적인 증례들에
서는 독우산광대버섯이 가장 흔한 amtoxins 중
독의 원인 버섯으로 확인되고 있다.6,7,9 독우산광
대버섯(Amanita virosa) 이외에도 amatoxins 중
독증의 원인 버섯으로서 1998년 8월에서 10월 사
이에 경북 일원에서 발생한 16명의 독버섯 중독
사고에서는 일부에서 개나리광대버섯(A. subjun-
quillea)이 확인되었고,8 같은 시기에 대전에서 발
생한 중독례에서는 독우산광대버섯과 함께 흰알
광대버섯(A. verna)이 확인되었다.10 이상과 같은
문헌 보고에서 amatoxins 중독증으로 확인된 증
례만을 대상으로 하면 사망률은 약 70%로 외국
의 20- 40%에11,12 비해 대단히 높은 편이다.
Amatoxins 중독이 높은 사망률을 보이는 이유
들로는 amatoxins은 자연계에 존재하는 강력한
내인성 간 독소(intrinsic hepatotoxin) 중의 하나
이며, 섭식 후 증상이 나타날 때까지의 잠복기
(latent period)가 대략 12시간(6시간에서 24시간)
으로 비교적 길어 그 사이에 표적 장기(target
organ)가 심하게 손상되고, 생리적 길항제나 인
체에 투여할 수 있는 효과적인 항독소가 개발되
지 않았으며, 급성 신부전이나 간부전 등의 합병
증에 대한 신속하고 적극적인 보조요법이 이루어
지지 않고 있다는 점들을 들 수 있다. 특히, 간부
전에 대해서는 국내에서도 부분 간이식이 가능해
졌지만, 단 1예에서도 시행된 예가 없다.
혈액이나 소변과 같은 체액(biological fluid)에
서 amatoxins의 임상적인 측정이 불가능한 국내
의 실정으로는 초기 진단을 위해서 면밀한 병력
청취와 증상에 대한 관찰 및 원인 버섯을 확보하
는 것이 중요한데, 대부분의 증례에서는 원인 버
섯을 확보하는 것이 불가능하다.
저자들은 amatoxins 중독증의 예방과 조기 진
단 및 효과적인 치료에 대한 연구의 일환으로
1999년 일년 동안 원인 균종의 식별 의뢰를 받아
amatoxins을 내포한 버섯으로 확인되었던 증례
들을 추적하였고 이들과 대부분 중복되지만
amatoxins 중독증으로 의료기관에서 진단되었던
증례들을 취합하여 amatoxins 중독증의 원인 버
섯종, 호발지역, 발생률, 사망률 및 검사실 소견
에 대한 조사를 실시하였다.
대상과 방법
1)대 상
1999년 1년간 전국의 의료기관에서 원인 균종
의 식별을 위해 의뢰되었던 증례들과 상습 다발
지역의 의료기관을 조사하여 진단된 증례들을 취
합하여 분석 대상으로 하였다. Amatoxins 중독
증의 진단 기준은 야생 버섯을 섭식하여 amato-
xins 중독증의 특징적인 임상 증상을 보인 예들
중 검사실 소견상 AST 나 ALT 값이 정상 상한
치의 2배 이상 증가하였던 예에 국한하였으며
1,000 IU/L 이상 증가한 예는 중등도 이상의 중
독증으로 간주하였다. 증상으로 amatoxins 중독
증이 의심되었던 최초의 대상 증례는 54예였으나
그중 11예를 제외하였는데, 7예에서는 가족과 함
께 원인 버섯에 노출되었으나 경미한 중독 예로
서 간효소치의 상승이 정상 상한치의 2배 이내이
거나 검사가 실시되지 않아 제외하였고, 나머지
4예에서는 증상이나 검사실소견이 amatoxins 중
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독증에 맞지 않아 제외하였다. 43예에서 amato-
xins 중독증으로 진단 및 추정되었다.
2)원인 버섯의 조사
원인 균종을 확인하기 위해서 일부 가능한 증
례에서는 버섯을 채취했던 지역을 직접 방문하여
그 지역의 야생버섯의 식생을 조사하였으며 원인
버섯을 확보하여 균종을 확인하였다.방문이 불가
능한 43예 중 25례에서는 유선 연락을 통해 버섯
의 특징적인 외관으로 추정하였다.
3)통계처리
환자군의 검사치나 나이는 평균값과 표준편차로
나타내었으며 각군 간의 비교는 Fisher' s Exact
test로 검정하였다.
결 과
1)버섯의 종류와 임상적 특징 및 사망 원인
Amatoxins 중독증 환자의 평균 연령과 남녀
비는 각각 44.3±23.3세, 1.2:1이었으며 7세에서
78세에 이르기까지 연령층이 다양했다. 확인된
원인버섯은 2종으로 독우산광대버섯 25예와 개나
리광대버섯 14예이었으며 4예는 원인버섯을 추정
할 수 없었다. 43명의 amatoxins 중독증 환자중
38명이 입원하여 치료받았으나 그중 35명은
AST또는 ALT가 1,000 IU/L 이상 증가했던 중
등도 이상의 중독자들로서 7명이 사망하여 20%
의 사망률을 보였으며 독우산광대버섯에 의한 중
T able 1. Characteris tics of Wild Mushroom Poisonings in 1999
Mushroom toxins Causal species No. of cases(mod. to severe)
No. of death
(mortality)
T otal
(mod. to severe)
amatoxins A. virosa 25(22) 5/22 (22.7%)
A. subjunquillea 14( 9) 2/9 (22.2%) 43(35)
Unknown 4( 4) 0/4 (0%)
G- I irritants and Others 11( 0) 0 11( 0)
T otal 54(35) 7/35 (20%) 54(35)
독증에서는 22.8%(5/22), 개나리광대버섯에 의한
중독증에서는 22.2%(2/9)로 사망률의 차이는 없
었다(표 1). 중등도 이상 중독된 환자만을 대상으
로 했을 때 독우산광대버섯 중독증에서는 AST/
ALT가 4,354 2,279/4,121 2,896 IU/L로 개나리광
대버섯 중독증의 1,867 2,006/1,949 1,239 IU/L보
다 높았으나 사망률에는 유의한 차이가 없었다. 총
빌리루빈은 각기 6.8 5.9 mg/dL과 4.2 3.1 mg/dL
이었고 혈소판은 각기 99,363 61,205/ mm3과
97,400 17,700/mm3로 비슷한 수준이었다(표 2).
중등도 이상의 중독례에서 사망군(40,000
19,975/mm3)은 생존군(109,066 45,245/mm3)에 비
해 혈소판이 심하게 감소된 소견을 보였으나(p=
0.001), 총 빌리루빈이나 aminotransferase는 유의
한 차이가 없었다(표 3). 사망 원인은 주로 간부
전과 신부전이었으며 개나리광대버섯 중독증에서
발생한 1례의 사인은 심한 구토와 설사 등에 의
한 저혈량성 쇼크(hypovolemic shock)로 추정되
었다.
2)호발시기와 호발지역
독우산광대버섯은 지역에 관계없이 갓버섯과
같은 밝은 색의 버섯과 주로 오인되며 개나리광
대버섯은 꾀꼬리버섯 또는 달걀버섯으로 오인되
었다(표 4). 발생 시기는 개나리광대버섯이 독우
산광대버섯 보다 일찍(7월 6일) 시작하였으나 독
우산광대버섯이 늦게(10월 6일) 끝났다. 가장 호
발했던 시기는 두 가지 버섯이 모두 8월말에서 9
월초로 이 기간 중 전체의 37.2%(16/43)가 발생
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T able 2. Moderate to Severe(ALT or AST > 1,000 IU/L) Amatoxins Intoxications in 1999
Causal species No. of patients AST/ ALT (IU/L)* T B(mg/dl)* Platelets(/ul)*
Amanita virosa 22 4,354 2,279/4,121 2,896 6.8 5.9 99,363 61,205
Amanita subjunquillea 9 1,867 2,006/1,949 1,239 4.2 3.1 97,400 17,700
Unknown species 4 8,326 6,388/7,369 4,676 4.6 0.4 88,000 49,497
T otal 35 4,266 3,215/4,001 3,143 5.8 4.8 97,556 49,338
*, Mean S.D.
T able 3. Laboratory Finding of Fatal versus Non- fatal Cases in Moderate to Severe Intoxications(ALT
or AST > 1,000 IU/L)
AST /ALT (IU/L)* Total bilirubin(mg/dl)* Platelets(/ul)*
Non- fatal 4,336 3,293/5,670 3,202 4.6 2.7 109,066 45,245
Fatal 2,174 1,764/2,639 2,025 9.8 8.8 40,000 19,975‡
*, Mean S.D.; ‡, p=0.001
T able 4. Some Edible Species Being Confused with the Causal Species
Endemic areas A. virosa A . subjunquillea
Kangwon province
Kyungpuk province
Other areas
Lepiota spp, Agaricus spp.
T richoloma spp, Lepiota spp.
Lepiota spp, Agaricus spp
Catharellus spp.
A manita hemibapha, Cantharellus spp.
Cantharellus spp.
했다. 호발 지역은 강원도 영서 지역과 이 지역
에 인접한 경북 지역에서 가장 흔히 발생하고 있
었으며, 강원도와 경상북도에서 전체의 88.4%
(38/43)가 발생하였다. 지역별로는 예천 10예, 영
월 5예, 대구 4예, 칠곡 3예, 춘천 3예, 삼척 3예,
상주가 2예, 대전 2예, 김천 2예이었으며 옥천,
원주, 제천, 김천, 영주, 봉화, 청송, 의성, 성남에
서는 각 1예이었다.
고 찰
국내에 amatoxins을 내포한 버섯 종은 약 10
여 종에 이를 것으로 사료되나13-16 최근까지 국내
에서 인체에 amatoxins 중독증을 초래한 원인
균종으로서 저자들에 의해 확인된 것은 독우산광
대버섯, 흰알광대버섯, 개나리광대버섯의 3종이
다. 그중 흰알광대버섯과 독우산광대버섯은 순백
색의 버섯으로 전문가도 외형만으로는 구별하기
어려워 KOH 반응검사나 포자의 현미경적 소견
으로 구별이 가능하다. 유럽에는 순백색의 버섯
으로 이외에도 Amanita bisphorigera 가 포함된
다. 국내에서는 흰알광대버섯은 독우산광대버섯
에 비해 대단히 드물다. 본 연구에서 원인 버섯
이 확보되었던 증례에서는 흰알광대버섯이 없었
으나 추정된 증례에서는 2종간의 감별은 이루어
지지 않았다. 개나리광대버섯은 한국과 일본에만
자생하는 특산 종으로서 구미에서는 발견되지 않
는다. 그 동안 산발적으로 발생했던 개나리광대
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버섯 중독사고에서는 그들이 혼동했던 야생 식용
버섯이 대부분 꾀꼬리버섯(Cantharellus cibarius)
이었는데,8 1999년 예천에서 발생한 집단 중독사
고 예에서는 방문 조사를 실시한 결과 상당수에
서 식용버섯으로 잘 알려져 있는 달걀버섯(A ma-
nita hemibapha)을 이지역에서는 꾀꼬리버섯으로
부르고 있었으며, 예천 일원에는 개나리광대버섯
과 유사한 옅은 색조를 띤 아종 달걀버섯
(Amanita hemibapha var javanica)이 많이 분포
되어 있었다. 아직까지 개나리광대버섯이 amato-
xins을 내포하는지는 알려져 있지 않지만, 중독
증례로 미루어 볼 때 상당 량의 amatoxins을 함
유하고 있을 가능성이 높다. 북미나 유럽에서
amatoxins 중독증의 대명사라 할 수 있는 알광
대버섯은 갓의 색깔이 담록색(olive green)으로
일명 "죽음의 녹색 갓(green death cap)"으로 알
려져 있으나, 저자들의 수년간의 식생 조사에서
는 관찰할 수 없었다. 그러나 국내에서 유균
(young mushroom)으로 의심되는 예14가 발견된
적이 있다. 이와 대조적으로 독우산광대버섯은
전국적으로 대단히 흔하며 개나리광대버섯도 비
교적 흔히 발견되는 버섯이다.
이외에도 국내에 서식하는 버섯중 직접 인체에
서 중독 사고를 일으킨 보고는 없으나 amatoxins
을 함유한 것으로 알려진 버섯으로는 양파광대버
섯(A. abrupta), 큰주머니광대버섯(A. volvata),
절구버섯아재비(Russula subnigricans) 등이 있
다.13-15 유럽이나 북미에는 알광대버섯(A . phal-
loides), 독우산광대버섯(A. virosa), 흰알광대버섯
(A. verna)의 3종이 대표적이며 이외에도, Ama-
nita bisphorigera, Conocybe filaris, Lepiota
helveola, L. hetieri, L.castanea, L. subincarnata,
Galerina unicolor 등이 amatoxins을 내포한다고
알려져 있다.16,17 본 연구에서도 amatoxins중독증
의 소견을 보였으나 원인 버섯을 진단 또는 추정
할 수 없는 예가 4예 있어 향후 더 조사되어야
한다(표 2).
독우산광대버섯은 현재까지 국내에서 발생한
amatoxins 중독증의 가장 흔한 원인 버섯으로서
내포하는 독소에 대해서도 비교적 잘 알려져 있
다. 이 버섯이 내포한 독소는 8개의 아미노산으
로 구성된 amatoxins 계열의 독소와 7개의 아미
노산으로 구성된 phallotoxins 계열의 독소 및
virotoxins 계열의 3가지인데 각기 3- 4가지 이상
의 유도체를 가지고 있다. 이들 중 amatoxins 계
열과 phallotoxins 계열은 이환성(double ring)이
며 virotoxins 계열은 phallotoxins 계열과 구조가
유사하지만, thio- ether bridge의 L- cysteine대신
에 D- serine이 있어 이환성 구조는 갖추지 못하
며 전체를 일컬어 cyclopeptides로 칭한다. 정맥
내로 주사한 phallotoxins은 동물 실험에서는
LD50가 2mg/kg으로 독성은 cyanide의 약 10배
이상이라고 알려져 있지만 경구 투여하였을 때는
별 다른 영향이 없어 경구 섭취된 cyclopeptides
의 독성은 주로 amatoxins에 의한다고 알려져
있다. Amatoxins의 LD50는 0.1mg/kg로 phalloto-
xins 보다 독성은 훨씬 강하다.17 Amatoxins은
위장관의 점막세포와 신장세포 및 간세포를 급속
히 공격하여 출혈성 위염과 급성 신부전이 빈번
히 동반되며 특히, 간세포나 신세포와 친화성이
강하여 전격성 간염이나 간부전 및 급성 신부전
을 초래할 수 있다.
Amatoxins에는 1941년 Wieland등이 결정형
추출에 성공하여 명명한 amanitin을 분리한 이후
최소한 5가지 독성 유도체(α,β,γ,ε- amanitin
and amanin)와 무독성 amanullin이 확인되었
다.18 Alpha- amanitin은 β- amanitin과 함께 전
체의 90%를 차지하는 대표적인 amatoxins성분으
로 DNA를 전사하여 m- RNA를 생산하는 RNA
polymerase II와 가장 강력하게 결합함으로써 m-
RNA와 단백질 생산이 중단되어 종국에는 세포
사망을 초래한다.19,20 Phallotoxins에도 여러 가지
유도체가 확인되는데 그중 phalloidin이 대표적인
phallotoxins으로서 동물 실험에서는 경구섭취 시
에 별 다른 영향이 없으나, 정맥내로 투여하거나
배양 세포에 투여하면 세포막하의 actin polymer
나 excretory tubule의 actin polymer와 결합하여
세포막 변형21을 초래하고 담즙의 배설 장애를 초
래한다. 이외에도 독우산광대버섯의 cyclope-
ptides를 분석하면 cyclodecapeptide의 분획에서
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phallotoxin이나 amatoxins의 독성을 차단하는
효과가 관찰되어 antamanide로 명명되었는데,22
0.5mg/kg의 용량으로 생쥐에서 치사량인 5mg/
kg의 phalloidin을 차단하지만 반드시 phalloto-
xins을 주사하기 전이나 최소한 동시에 주사해야
phallotoxins의 독성을 차단하는 효과가 있다. 이
외에도 극미량의 몇 가지 독소가 더 밝혀져 있지
만 버섯 중독사고에서는 임상적으로 심각한 독성
을 나타내지는 않는다.
Amatoxins 중독증의 증상은 특징적이다. 전형
적인 경과는 4상으로 구분을 할 수 있는데, 1상
은 섭식 후 약 12시간의 잠복기이며, 2상은
12- 24시간 지속되는 위장관 증상기이고, 3상은
위장관 증상기 후에 뒤 따르는 24시간 정도의 무
증상기이다. 4상은 황달과 급속히 상승된 간효소
수치가 관찰되고 급성 신부전이 자주 동반되는
시기로서 그 후 사망의 경과를 밟거나 회복되기
도 한다.16 따라서 대부분의 사망은 4상에서 초래
되나 간혹 노약자에서는 2상이나 3상에서 심한
탈수로 인한 사망이 보고되기도 한다. 본 조사에
서도 7예의 사망례 중 개나리광대버섯 중독에 의
한 1예는 심한 탈수, 전해질 불균형, 저혈압으로
3상에서 사망하였다.
혈액이나 소변과 같은 체액(biological fluids)에
서 단 시간 내에 amatoxins농도를 측정할 수 있
다면 조기 진단이 쉬워지겠지만, 아직 국내에서
는 임상적인 측정이 불가능하다. 그러나 방사면
역측정법(RIA)이나 high pressure liquid chr-
omatography(HPLC)를 이용하면 측정이 가능하
다고 알려져 있다.23 간접적인 방법으로는 버섯을
이용하여 Meixner test를 해볼 수 있다.24 버섯
조각에서 수분을 짜내어 신문지와 같은 갱지에
작은 둥근 원의 형태로 바르고 충분히 말린 후
한 방울의 농축된 초산을 가하여 20분간 색조변
화를 살핀다. Amatoxins량이 풍부하면 1- 2분 이
내에 청색으로 변하는데 색조의 변화가 없다고
해서 독소가 없다고 할 수는 없다.
Amatoxins에 대한 생리적 길항제나 항독소가
개발되지 않은 현 시점에서는 초기에 위 세척이
나 활성 탄 투여와 같은 방법으로 아직 흡수되지
못한 장관 내 독소를 제거해야 하며 이미 혈액
내로 흡수된 독소를 빨리 배설시키기 위한 시도
가 이루어 져야 하는데25 환자의 혈액보다 소변의
amatoxins의 농도가 훨씬 높기 때문에 충분한
양의 수액을 공급하면서 이뇨제를 사용하여 뇨량
을 증가시키는 치료를 할 수 있다. Amatoxins에
대한 길항제라고 할 수는 없지만 지금도 사용되
고 있는 보조 요법제로는 정맥 내 비타민 B, 비
타민 K, corticosteroids , 고용량의 penicillin G 등
의 사용이나 Kreb' s 회로의 조효소인 thioctic
acid26를 단독 또는 병합하여 시도할 수 있다.
Silymarin은 유럽산 엉겅퀴속의 식물(milk thi-
s tle)에서 추출한 성분으로서 여러 가지 flavo-
noids를 함유하고 있는데 silybinin은 그중 60-
90%를 차지하는 주된 활성 성분으로서 동물실험
에서는 amatoxins에 대한 예방 효과가 잘 알려
져 있다.27 그 기전은 amatoxins의 간 독성에 대
한 생리적 길항제라기 보다는 항산화 효과28인 유
리기 청정제(free- radical scavenger)로서 간세포
막의 지질 과산화(lipid peroxidation) 방지 작용 등
의 기전으로 설명한다. 또다른 항산화제를 amato-
xins 중독증에 사용한 예로는 N- acetylcysteine
을 들 수 있다. 동물실험29에서는 별 다른 효과가
없다고 보고되었으나 인체에 투여하여 좋은 결과
를 보고하고 있다.30 현재 프랑스 전역에서 사용
되고 있는 Dr. Bastien 요법은31 광범위한 간 손
상이나 신장 손상이 초래되기 전에 사용하면 사
망률을 크게 낮춘다고 보고된 바 있으며, 북미
지역에서도 널리 시도되어 그 효과가 확인된 바
있다. Dr. Bastien요법은 다음과 같다. 1) 하루 2
회 1gm의 vitamin C를 정맥 내 투여하고 2) 하
루 3회 nitrofuroxizide 2 capsule씩 경구 투여하
며 3) 하루 3회 2정씩의 dihydrostreptomycin을
경구 투여한다.
그러나 이상과 같은 방법들의 효과란 대부분
동물실험에서 amatoxins을 투여하기 전이나 중
독증의 초기에 사용했을 때에 국한된다. 즉, 간부
전이나 신부전이 초래된 증례에서는 별 다른 치
료 효과를 나타내지 못하는데, 이러한 증례에서 흔
히 사용되는 활성 탄 혈액투석(Charcoal hemo-
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perfusion)32도 혈액 내의 amatoxins 제거를 목적
으로 한다기 보다는 급성 간부전증의 혈액 내 독
성 대사 산물을 제거하기 위한 일시적인 목적으
로 사용할 수 있다. 혈액투석(hemodyalysis)도
급성 신부전증에 대해 사용하는 것이 올바르며,33
역시 혈액 내의 amatoxins 제거 목적으로는 그
다지 도움이 되지 않는다. 혈액투석을 통해 제거
할 수 있는 물질의 분자량은 대개 300 Da이하인
데 비해 amatoxins의 분자량은 900 Da정도이며
더구나, 흔히 다른 단백질과 결합되어 더 큰 복
합체를 형성하기 때문이다.
현재로서는 amatoxins중독증을 치료하는데 있
어 가장 큰 장벽은 광범위한 간 손상이나 신장
손상으로 초래되는 장기 부전이다. 특히, 간부전
증에 대해서는 때로 활성탄 혈액투석을 시행하고
있지만 간부전증 자체의 개선에는 그다지 효과적
이지 못하며 부작용도 염두에 두어야 한다. 이상
과 같은 치료에도 반응이 없을 때에는 간 이식술
이34 유일한 치료법이지만, 대부분의 사망례에서는
갑자기 나빠지므로 준비조차 어려울 때가 대부분
이다. 따라서 입원초기에 예후를 예측할 수 있는
표지자가 있다면 이들에서 선별적으로 간이식과
같은 전문적인 치료를 준비할 수 있을 것이다.
저자들의 연구에서는 경과 중 간효치가 최고치
를 보이는 시점의 검사실 소견을 조사하였는데
사망례는 전원 AST나 ALT가 1,000 IU/L 이상
상승하였고, 혈소판이 60,000/mm3 이하로 감소한
소견을 보였으며, 사망례 중 검사가 이루어진 1
예에서는 prothrombin time이 심하게 연장되어
있었으나, 이러한 검사 시점이 임상 경과의 초기
라 할 수 없어 간이식 준비를 결정하기 위한 예
측인자로서의 유용성은 더욱 조사되어야 할 것으
로 생각된다.
그러나, 간이식이 어렵다면 다른 치료법을 생
각해 볼 필요성이 있다. Amatoxins에 의한 간부
전이 일시적이라는 점을 고려한다면 특히, 간이
식 전후의 일시적인 간부전에 대해 일부에서 사
용되고 있는 Molecular Adsorbent Recirculating
System(MARS)35나 간세포를 이용한 Bio- Artificial
Liver(BAL)36과 같은 치료법이 가능성이 있을 것
으로 생각된다. 한가지 유의해야 할 점으로는 급
성 간손상에서 회복되더라도 혈청 ALT치가
2,000 IU/L 이상 증가했던 중증 중독증례에서는
반수 이상에서 만성간염으로 이행된다고 알려져37
있으므로 지속적인 추적검사를 요할 수 있다. 본
증례들 중에서는 간손상에 대한 추적조사는 회복
된 후 시행되지 않았으나 1예에서는 급성 신부전
에서 완전히 회복되지 않고 만성 신부전으로 진
행중이다.
요 약
목적: 한국의 amatoxins 중독증은 강원 영서
지역이 호발지역으로 알려져 왔으며 최초로 보고
된 원인버섯은 알광대버섯이었으나 현재까지 재
확인된 바가 없다. 원인버섯이 확인된 예로는 강
원 영서지역이나 대전지역의 독우산광대버섯과
함께 1998년 경북 일원에서 발생한 집단 중독사
고의 개나리광대버섯과 대전에서 발생한 1예에서
흰알광대버섯을 들 수 있다. 최근까지 amatoxins
중독증에 관해 보고된 국내의 문헌을 살펴보면
한국에서 발생하는 amatoxins중독증은 사망률에
서 외국의 20- 40% 와 큰 차이가 있는 것 처럼
보이나 사실상 전체적인 발생빈도나 사망률 등을
산출한 예가 없었을 뿐아니라, 높은 사망률의 원
인이 무엇인지를 비교하는 것도 불가능하였다.
저자들은 국내에서 발생하는 amatoxins 중독증
의 예방과 보다 효율적인 진단 및 치료를 위해
발생빈도나 사망률 및 원인버섯 등의 기초적인
조사와 함께 문헌을 통해 amatoxins 중독증에
대한 지견을 고찰하고자 하였다. 대상과 방법:
1999년 1년간 원인버섯 식별을 위해 의뢰되었던
증례들과 연례적 호발지역의 의료기관에서 병력
및 임상소견으로 amatoxins 중독증으로 진단 또
는 추정된 증례들을 조사하였다. 원인버섯의 식
별은 발생지역을 방문하여 원인버섯의 확보가 가
능했던 소수의 증례에서는 외관과 현미경적 소견
으로 원인버섯을 식별하였으며 원인버섯의 확보
가 불가능한 증례에서는 특징적인 외관으로 추정
되었다. 결과: 54명의 대상환자들 중 43명에서
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amatoxins 중독증으로 진단되었으며 그중 35명
은 중등도 이상의 중독증으로 간주하였다. 중등
도 이상의 중독증에서는 7명이 사망하여 20%의
사망률을 나타내었으며 원인버섯은 독우산광대버
섯과 개나리광대버섯이 확인되었다. 흰알광대버
섯은 확인되지 않았으나 사실상 독우산광대버섯
과의 감별은 이루어지지 않았다. 4예에서는 원인
버섯이 확인되지 않아 더 연구 되어야 한다. 사
망례에서는 비사망군에 비해 혈소판이 유의하게
감소한 소견을 보였다. 전예에서 간이식등의 치
료는 시행되지 않았으며 대부분 수액요법을 근간
으로한 보존요법을 실시하였다. 결론: 한국의
amatoxins 중독증은 주로 강원 영서지역과 경북
일원에서 호발하고, 원인버섯은 외국과는 달리
독우산광대버섯과 개나리광대버섯이 주된 원인버
섯이며, 1997년 까지의 증례보고를 대상으로한
70%의 사망률과는 달리 중등도 이상의 중독증례
를 대상으로 하여도 사망률은 20%로 외국에 비
해 높지 않다. 그러나 외국과 달리 간이식과 같
은 보다 적극적인 치료를 시도한 예가 없는데,
대부분 갑자기 나빠지기 때문에 준비를 못하는
것이 원인이다. 따라서, 사망률을 더 낮추기 위해
서는 혈액이나 소변과 같은 체액에서 단시간 내
에 amatoxins을 측정할 수 있는 임상 검사법이
개발되어 조기 진단이 가능해져야 하며, 중독 초
기에 나쁜 예후가 예측되는 심각한 증례를 선별
하여 전문적인 치료를 받을 수 있는 기회를 제공
해야 한다. 아울러 amatoxins 중독증에 대한 보
다 정확한 통계를 산출하여야 할 것이다. 저자들
은 본 연구에 1999년도에 발생한 대부분의
amatoxins 중독증의 증례가 포함되었으나 포함
되지 않은 증례들이 다수 있다고 생각한다. 이러
한 기초 조사를 철저히 하기 위해서는 전국 각지
에서 발생하는 버섯중독 사고를 의뢰 또는 신고
할 수 있는 일원화 된 창구가 필요하리라고 사료
된다.
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